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Przewlekła obturacyjna choroba płuc (POChP)
oraz obturacyjny bezdech senny (OBS) są dwoma
najczęstszymi przewlekłymi chorobami układu
oddechowego w populacji dorosłych. W Polsce
częstość POChP szacuje się na około 10% [1, 2].
Rozpowszechnienie OBS jest podobnie duże. W ba-
daniach epidemiologicznych reprezentatywnej
grupy mieszkańców Warszawy częstość OBS wy-
niosła 7,5% [3]. W 1985 roku współwystępowanie
obu chorób u jednej osoby Flenley nazwał zespo-
łem nakładania (overlap syndrome). Chociaż ter-
minu tego coraz częściej używa się w odniesieniu
do współwystępowania innych jednostek chorobo-
wych (np. astmy oskrzelowej i POChP), pierwot-
nie był przypisany koincydencji OBS z innymi cho-
robami układu oddechowego (POChP, mukowiscy-
doza, choroby śródmiąższowe) [4].
Częstość występowania zespołu nakładania
POChP i OBS, oceniona na podstawie dwóch prze-
prowadzonych badań populacyjnych u osób w
wieku ponad 40 lat, wynosi 1% [2, 5]. Dane te od-
noszą się do chorych ze wskaźnikiem bezdechu/
/spłyconego oddechu [AHI, apnoe/hypopnoe index]
przekraczającym 5 i cierpiących na nadmierną sen-
ność dzienną. Uwzględniając jedynie występowa-
nie zaburzeń oddychania w czasie snu (niezależ-
nie od senności dziennej), częstość ta w populacji
dorosłych wynosi 3–4% [2, 6]. Uznaje się, że obie
choroby mają inny główny czynnik ryzyka (pale-
nie tytoniu w POChP i otyłość w OBS), a ich czę-
ste wspólne występowanie jest wypadkową loso-
wego złożenia się czynników ryzyka u jednego
chorego.
Zespół nakładania cechuje występowanie
u chorego na POChP obturacyjnych bezdechów
i spłyceń oddychania, pojawiających się na skutek
obturacji górnych dróg oddechowych (gardło środ-
kowe). Do rozpoznania choroby konieczne jest
stwierdzenie nadmiernej senności dziennej oraz
wykazanie epizodów bezdechów lub spłyceń od-
dychania w czasie snu częściej niż co 12 minut,
trwających co najmniej 10 sekund każdy, z nastę-
pującym po nich niedotlenieniem krwi tętniczej
lub wybudzeniem ze snu.
Już w latach 70. ubiegłego stulecia u chorych
na POChP obserwowano, że większość epizodów
niedotlenienia nocnego przypadała na fazę snu
z szybkimi ruchami gałek ocznych (REM, rapid eye
movement). W trakcie tych epizodów prężność tle-
nu we krwi tętniczej zmniejszała się nawet
o 26 mm Hg. Pacjenci często byli bardziej niedo-
tlenieni w czasie snu niż w trakcie wysiłku. Wska-
zywano na związek nocnej hipoksemii, zwłaszcza
występującej w fazie snu REM, z hipowentylacją,
zaburzeniami wentylacji i perfuzji (V/Q), a także
z nasilającym się oporem w drogach oddechowych
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zestawów CPAP z maską nosową lub innych urzą-
dzeń do nieinwazyjnego wspomagania wentylacji
w czasie snu/czuwania, najczęściej dwufazowej
wentylacji dodatnim ciśnieniem (BiPAP, biphasic
positive airway pressure). Niejednokrotnie, z uwa-
gi na przewlekłą hipoksemię, chorzy na zespół
nakładania wymagają jednoczesnej tlenoterapii
w ramach domowego leczenia tlenem (DLT). Cewnik
tlenowy zwykle podłącza się do odpowiedniego
portu w masce nosowej. Istnieją bardziej zaawan-
sowane modele urządzeń do nieinwazyjnego wspo-
magania wentylacji, w których tlen podłącza się
bezpośrednio do respiratora, a stężenie tlenu (FiO2)
ustala bardzo precyzyjnie.
W zaawansowanych postaciach zespołu nakła-
dania, gdy do badania rekrutowano pacjentów
z poradni DLT leczonych tlenem co najmniej 6 mie-
sięcy, OBS stwierdzono u 15,8%. Ponieważ część
chorych na zespół nakładania odmówiła leczenia
CPAP, możliwe było prześledzenie losów obu grup
chorych w dłuższej obserwacji. Przeżycie 5-letnie
u osób leczonych tlenem i CPAP (ciśnienie śred-
nio 9,8 cm H2O) wynosiło 71%, natomiast w gru-
pie leczonej tylko tlenem — 26%. Po uwzględnie-
niu wielu innych czynników zakłócających usta-
lono, że ryzyko zgonu u pacjentów leczonych tle-
nem i CPAP, w porównaniu z grupą leczoną tylko
tlenem, było 5-krotnie niższe [11].
W ostatnich latach dyskutuje się obecność
zespołu przewlekłego zapalenia systemowego
(CSIS, chronic systemic inflammatory syndrome),
towarzyszącego chorobom serca, zespołowi meta-
bolicznemu i paleniu tytoniu, a stwierdzanego
między innymi na podstawie podwyższonych stę-
żeń białka C-reaktywnego (CRP, C-reactive prote-
in). Cechy przewlekłego zapalenia systemowego
stwierdza się zarówno w POChP [12], jak i OBS
[13], dlatego zaproponowano kryteria diagnostycz-
ne uwzględniające obie choroby [14]. Wspólne
mechanizmy patofizjologiczne, stwierdzane
w POChP i OBS, obejmują podwyższone stężenia
CRP, interleukiny 6 (IL-6, interleukin 6), czynnika
transkrypcyjnego kB (NF-kB, nuclear factor kB)
i pochodnych cytokin (czynnik martwicy nowotwo-
ru a [TNF-a, tumor necrosis factor a], interleukina
8 [IL-8]), produkcję wolnych rodników tlenowych
na skutek stresu oksydacyjnego, jak również po-
dobieństwa krążących komórek zapalnych (limfo-
cyty T CD8+) [6, 12, 13]. Choć systematycznie
przybywa informacji na temat mechanizmów pa-
tofizjologicznych zespołu CSIS, dokładne zbada-
nie zależności między poszczególnymi chorobami,
zwłaszcza w zespole nakładania, wymaga jeszcze
wielu badań.
i relaksacją ze zwiotczeniem mięśni międzyżebro-
wych powodującym zmniejszenie ruchomości
klatki piersiowej. Osłabienie aktywności mięśnio-
wej było uzależnione od efektu fazy snu REM,
a także od atrofii i dysfunkcji mięśni w przebiegu
POChP.
Chorzy na zespół nakładania są obciążeni
zwiększonym ryzykiem nocnej desaturacji, w po-
równaniu z chorymi na POChP o tym samym stop-
niu obturacji oskrzeli. Częściej dochodzi u nich do
rozwoju całkowitej niewydolności oddychania
z nasiloną retencją dwutlenku węgla. U chorych na
OBS z hiperkapnią w okresie czuwania odpowiedź
wentylacyjna na stymulację chemoreceptorów jest
znacznie upośledzona, proporcjonalnie do nasile-
nia obturacji oskrzeli [7]. Hiperkapnia w połącze-
niu z hipoksemią — początkowo przerywaną
(nocną), następnie zaś utrwaloną — wiedzie
w przyspieszony sposób do rozwoju nadciśnienia
płucnego, niewydolności prawokomorowej serca
oraz innych następstw serca płucnego. Zagadnie-
niu zespołu nakładania POChP i OBS, z uwzględ-
nieniem prezentacji klinicznej najciężej chorych
z hipowentylacją pęcherzykową, retencją dwutlen-
ku węgla i otyłością olbrzymią, jest poświęcona
oryginalna praca Pani Prof. Anny Brzeckiej, za-
mieszczona w niniejszym numerze „Pneumonolo-
gii i Alergologii Polskiej” [8].
Postulowano, że przerywana hipoksja nocna
u chorych na OBS, powodująca chwilowe zwyżki
ciśnienia w łożysku płucnym, mogłaby z czasem
doprowadzić do jego utrwalenia. Jednak w kolej-
nym badaniu nie potwierdzono tej hipotezy. Udo-
wodniono, że chorzy na OBS z towarzyszącym ser-
cem płucnym (ok. 12% chorych) mieli także cechy
niedotlenienia w czasie dnia, do którego wystąpie-
nia konieczny był współudział POChP. Ostatecz-
nie wykazano, że pacjentów z zespołem nakłada-
nia, ale nie OBS, charakteryzuje zwiększone ryzy-
ko rozwoju nadciśnienia płucnego, prawokomoro-
wej niewydolności serca, a także retencji dwutlen-
ku węgla. Wspomniane wyżej następstwa ujaw-
niają się znacznie szybciej wśród chorych z zespo-
łem nakładania niż u chorych z czystą postacią
POChP [9].
Poza zwiększoną skłonnością do wystąpienia
serca płucnego, w zespole nakładania częściej ob-
serwowano także zgony w czasie snu. Zgony były
najczęstsze u pacjentów z towarzyszącą hipokse-
mią i retencją dwutlenku węgla [10].
Leczenie chorych na zespół nakładania wyma-
ga zastosowania ciągłego dodatniego ciśnienia
w drogach oddechowych (CPAP, continuous positive
airway pressure), z wykorzystaniem w tym celu
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